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в центральных зонах узлов
любой локализации, превыше-
ние диаметра маточных и яич-
никовых вен более 7 мм, появ-
ление гиперэхогенных масс в
просветах вен диаметром бо-
лее 10 мм, резкое снижение
кровотока, вплоть до исчезно-
вения, в венах при проведении
пробы Вальсальвы.
ЛИТЕРАТУРА
1. Актуальные вопросы акушер-
ства, гинекологии и репродуктологии
/ под ред. Е. В. Коханевич. – М. :
Триада-Х, 2006. – 480 с.
2. Буланов М. Н. Ультразвуковая
гинекология : курс лекций в 3-х т.
/ М. Н. Буланов. – М. : Издательский
дом Видар, 2010. – 306 с.
3. Запорожан В. М. Акушерство і
гінекологія / В. М. Запорожан, М. Р.
Цегельський. – К. : Здоров’я, 1996. –
240 с.
4. Про затвердження клінічних
протоколів надання медичної допо-
моги з профілактики тромботичних
ускладнень в хірургії, ортопедії і трав-
матології, акушерстві та гінекології :
наказ Міністерства охорони здоров’я
України № 329 від 15.06.2007. – К.,
2007. – 14 с.
5. Наследственные и приобре-
тенные тромбофилии в акушерско-
гинекологической практике / А. Я.
Сенчук, Б. М. Венцковский, А. В. Ти-
тов, И. А. Моложанов. – К. : Новий
друк, 2003. – 84 с.
6. Чайка В. К. Миома матки и ва-
гинальная гистерэктомия / В. К. Чай-
ка, А. А. Железная, К. В. Чайка. – До-
нецк : ООО «Альматео», 2006. – 20 с.
Вступ
Провідну роль в етіології
захворювань серця відіграють
фактори стресу. Їх різноманіт-
тя — від стресу соціального до
стресу клітинного й оксида-
тивного — спричинило фор-
мування складної багаторівне-
вої системи захисту від такого
впливу [4–6; 8]. Підтримання
повного набору функціонально
компетентних білків у кожній
клітині в нормальному стані і
під час стресу, а також при уш-
кодженні забезпечується різни-
ми механізмами, у тому числі
системою білків, так званими
молекулярними шаперонами
(HSP). Шаперони конститутив-
но експресуються й індукують-
ся як у міокарді, так і в судинах
серця [6; 7; 10; 11]. Внутрішньо-
клітинні форми HSP 60 самі по
собі обслуговують кардіо- і
вазопротекцію, однак первинна
вазопротективна роль зміню-
ється на патогенну після ви-
вільнення шаперонів із клітин і
формування автоімунної аг-
ресії по відношенню до цих
високоімуногенних молекул.
Певне значення може також
мати перехресне реагування з
білками теплового шоку інфек-
ційних агентів і стимуляція ни-
ми експресії та вивільнення
власних білків теплового шоку
міокарда [4; 6; 7; 10; 11].
Не менш важливим при роз-
витку гострого інфаркту міо-
карда (ГІМ) є дисбаланс про-
дукції про- і протизапальних ци-
токінів, реактантів гострої фази.
Так, протизапальний цитокін
інтерлейкін-10 (ІЛ-10) інгібує
багато клітинних процесів, яким
належить важлива роль у про-
гресії ушкодження атероскле-
ротичної бляшки, її розриві,
тромбозі [3]. А С-реактивний
протеїн активує моноцити, ре-
гулює функцію нейтрофілів за
принципом зворотного зв’язку,
посилює фагоцитоз, сприяє ви-
даленню фрагментів ушкодже-
них клітин і продуктів їх розпа-
ду, а потім під контролем інгібі-
торів протеаз — відновленню









27 хворих на ГІМ (основна гру-
па), середній вік яких становив
(64,15±1,58) року; 8,23 (се-
редня ± похибка; стандартна
девіація); максимум — 77 років,
мінімум — 45 років. Кількість
чоловіків, що взяли участь
в обстеженні, становила 16
(59,3 %), жінок — 11 (40,7 %);
середній вік чоловіків був
(64,00±1,94); 7,75 (М±SEM;SD)
року, а жінок — (64,27±2,85);
9,47 року. У 23 (85,2 %) із 27
обстежених діагностовано ГІМ
з підйомом сегмента ST і гли-
боким зубцем Q або комплек-
сом QS, а у 4 (14,8 %) — ГІМ
без підйому сегмента ST. Із 27
осіб ускладнений перебіг ГІМ
мали 19 (70,4 %); 11 (40,7 %)
хворих — повторний ГІМ. У 4
(14,8 %) хворих розвинувся
рецидив інфаркту міокарда; 24
(88,9 %) обстежених страж-
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дали на гіпертонічну хворобу
III стадії; 23 (85,2 %) хворих
відмічали в анамнезі стенокар-
дію; ГСН І класу за класифіка-
цією T. Killip — J. Kimbal (1969)
діагностували у 16 (59,3 %)
хворих, ІІ класу — у 3 (11,1 %),
ІІІ класу — у 6 (22,2 %), ІV кла-
су — у 2 (7,4 %). У 9 (33,3 %)
пацієнтів визначили ХСН I ст.
за М. Д. Стражеском, В. Х . Ва-
силенком, II ФК за NYHA, у 17
(63,0 %) — IIA ст., III ФК за
NYHA та у 1 (3,7 %) — IIБ ст.,
IV ФК за NYHA.
Контрольна група склада-
лась із 10 практично здорових
чоловіків і жінок віком 22–
58 років, у яких визначали рівні
ІЛ-10, С-реактивного білка та
рівня автоантитіл до білка теп-
лового шоку 60.
Обстеження хворих прово-
дилося згідно зі стандартами
України, що включало, крім за-
гальноклінічних обстежень, де-
тальний аналіз і зіставлення
рівнів ІЛ-10, С-реактивного біл-




Стьюдента для 2 незалежних
виборок варіабельностей з ме-
тою перевірки припущення за
прийняття або виключення ну-
льової гіпотези за рівність се-
редніх (за програмою SPSS for
Windows Release 13.00, SPSS
Inc., (1989–2004)). Застосуван-
ня t-критерію Стьюдента для 2
виборок вважали коректним за
рівності дисперсій, нормаль-
ності розподілу кількісної озна-
ки у незалежних групах порів-
няння. Нормальність розподі-
лу варіацій перевіряли за зна-
ченням коефіцієнтів асиметрії
й ексцесу, результатами одно-
факторного тесту Колмогорова
— Смирнова з корекцією за Lil-
liefors, W-тесту Shapiro — Wilks
(за програмою SPSS for Win-
dows Release 13.00, SPSS Inc.,
1989–2004). Якщо варіабель-
ності не мали нормального роз-
поділу, то використовували не-
параметричні методи статисти-
ки (за програмою SPSS for Win-
dows Release 13.00, SPSS Inc.,
1989–2004), зокрема, Mann —




до білка теплового шоку 60 у
хворих на ГІМ були значно мен-
шими порівняно з контроль-
ною групою — практично здо-
ровими особами, зворотна за-
кономірність спостерігається
за рівнем С-реактивного білка
(табл. 1).
Частка від поділу рівня
шаперонових автоантитіл до
С-реактивного білка у хворих
на ГІМ була істотно нижчою,
ніж у контрольній групі —
у практично здорових  осіб
(табл. 2).
Частка від поділу рівня С-
реактивного білка до ІЛ-10
у хворих на ГІМ була істотно
збільшеною порівняно з конт-
рольною групою — практично
здоровими особами. Така ж
закономірність була встанов-





1. Хворим на гострий ін-
фаркт міокарда властиве підви-
щення С-реактивного протеїну
на фоні зниження автоантитіл





2. Для хворих на гострий
інфаркт міокарда характерне
переважання запального ком-
понента над імунним, запаль-
ного — над протизапальним.
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Таблиця 1
Показники рівня автоантитіл
до білка теплового шоку 60 та С-реактивного білка
у хворих на гострий інфаркт міокарда
та в контрольній групі практично здорових осіб
(M±SEM; SD; 95 % СI; Med; Q)
Хворі на гострий Контрольна група —
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Таблиця 2
Значення індексів співвідношення
шаперонових автоантитіл, С-реактивного білка
та інтерлейкіну-10 у хворих на гострий інфаркт міокарда
та у контрольній групі практично здорових осіб
(M±SEM; SD; 95 % СI; Med; Q)
Хворі на гострий Контрольна група
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Вступ
Кропив’янка — це гетеро-
генна група захворювань, яка
характеризується розвитком
на шкірі уртикарних висипань
та/або ангіоневротичного на-
бряку [1]. Кропив’янка і набряк
Квінке — найбільш поширені
причини звернень за консуль-
тацією до лікаря-дерматолога,
алерголога та у невідкладній
медичній допомозі [2]. Це по-
в’язано з високою розповсю-
дженістю даної патології (гост-
ра кропив’янка — 25 % населен-
ня, хронічна кропив’янка — до
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